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Opis przypadku/Case report
Streszczenie
Piodermia zgorzelinowa (PZ) należy do rzadkich chorób skóry o przewlekłym i nawrotowym charakterze. U 50–70%
chorych na PZ obserwuje się współistnienie innych chorób układowych, najczęściej wrzodziejącego zapalenia jelit
lub choroby Leśniowskiego-Crohna. Zmiany zwykle umiejscawiają się w obrębie skóry, ale w nielicznych przypad-
kach mogą dotyczyć także narządów wewnętrznych. Ze względu na mało charakterystyczny obraz histopatologicz-
ny, rozpoznanie PZ ustala się przede wszystkim na podstawie obrazu klinicznego. U 20–30% pacjentów z tym scho-
rzeniem obserwuje się zjawisko patergii polegające na powstawaniu nowych zmian skórnych w miejscu urazu.
W leczeniu zmian mało nasilonych stosuje się najczęściej miejscowo kortykosteroidy, a niekiedy także takrolimus.
W większości przypadków w celu uzyskania remisji konieczne jest wdrożenie leczenia ogólnego. Lekiem pierwsze-
go rzutu są kortykosteroidy. W przypadku braku korzystnego efektu po steroidoterapii część autorów zaleca cyklo-
sporynę. Stosowano także azatioprynę, takrolimus, mykofenolan mofetilu, a także leki biologiczne. W pracy przed-
stawiono 48-letniego pacjenta ze zmianą o typie PZ zlokalizowaną na przedniej powierzchni podudzia prawego,
u którego wystąpiły dolegliwości bólowe w obrębie jamy brzusznej wraz z dreszczami i temperaturą do 39°C. Po ana-
lizie obrazu wykonanego metodą tomografii komputerowej postawiono diagnozę ropnia przestrzeni zaotrzewnowej
i chorego w trybie pilnym poddano operacji. Na skórze brzucha, w miejscu cięcia operacyjnego, powstało niegojące
się owrzodzenie, które doprowadziło do ewentracji. Mimo intensywnego leczenia stan pacjenta pogorszył się, pro-
wadząc do niewydolności wielonarządowej i zgonu.
Słowa kluczowe: piodermia zgorzelinowa, patergia, zmiany skórne, leczenie.
Abstract
Pyoderma gangrenosum (PG) is a rare, chronic and relapsing skin disease. In 50-70% of cases it is associated with
systemic diseases, most commonly ulcerative colitis or Crohn’s disease. Although lesions are usually limited to the skin,
systemic involvement has rarely been reported. Because of the non-specific histological findings, the diagnosis of PG
is mainly based on clinical presentation. In 20-30% of patients the emergence of new lesions can be induced by small
injuries. In treatment of small lesions local steroids and tacrolimus are used. In patients with a severe disease course
systemic treatment is required. Corticosteroids are widely used as initial therapy. In case of lack of response, ciclosporin
is recommended. The use of azathioprine, mycophenolate mofetil and biological treatment has also been reported. We
present a case of a 48-year-old man with an ulcerative lesion on the left shank. The skin lesion was accompanied by
abdominal pain, fever and shivers. According to the CT scan the diagnosis of retroperitoneal abscess was made and 
a surgical procedure was performed. At the site of the surgical incision, a non-healing skin ulcer appeared. Despite
intensive treatment the patient's condition worsened, leading to multiorgan insufficiency and death. 
Key words: pyoderma gangrenosum, pathergy, skin changes, treatment.
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Wstęp
Piodermia zgorzelinowa (PZ, pyoderma gangrenosum)
jest chorobą skóry o przewlekłym i nawrotowym charakte-
rze, cechującą się obecnością pełzakowato szerzących się
zmian wrzodziejących z tendencją do szybkiego powięk-
szania się. W większości przypadków (50–70%) [1, 2] stwier-
dza się współistnienie innych chorób układowych (tab. 1.).
Zmiany umiejscawiają się głównie w obrębie skóry, jednak
w niewielu przypadkach może im towarzyszyć zajęcie na-
rządów wewnętrznych (płuca, wątroba, śledziona, kości)
w postaci pojedynczych, rzadziej mnogich guzów [3–5].
U 1/3 chorych na PZ opisywano zjawisko patergii charakte-
ryzujące się zmienioną odczynowością skóry, prowadzące
do powstawania nowych zmian skórnych w miejscu nawet
niewielkich urazów. Dokładna etiopatogeneza zmian typu
PZ, a także zjawiska patergii obserwowanego u chorych nie
jest znana. Uważa się, że w obu przypadkach zaburzenia
immunologiczne i naczyniowe odgrywają istotną rolę. 
Opis przypadku
Do Kliniki Dermatologii Collegium Medicum Uniwer-
sytetu Jagiellońskiego w czerwcu 2006 r. przyjęto 48-let-
niego pacjenta z powodu rozległego owrzodzenia z buja-
jącą, łatwo krwawiącą ziarniną, zlokalizowanego na przed-
niej powierzchni podudzia prawego. Pierwsze zmiany skór-
ne pojawiły się 14 mies. wcześniej. Pacjent był wówczas
leczony w rejonie dużymi dawkami kortykosteroidów
(prednizon 80 mg/dobę), z okresowym ustąpieniem
zmian. Po 2-miesięcznej remisji, mimo zastosowanej ste-
roidoterapii, nastąpił nawrót zmian skórnych oraz stop-
niowe pogarszanie się stanu miejscowego. 
W chwili przyjęcia do Kliniki stwierdzono rozległe
owrzodzenie z bujającą ziarniną i charakterystycznym
uniesionym brzegiem, obejmującym dolną 1/3 przednią
powierzchnię podudzia prawego (ryc. 1.). W biopsji z brze-
gu zmiany odnotowano rozległe ognisko martwicy z ob-
fitym naciekiem leukocytarno-limfocytarnym na obwodzie
(ryc. 2.). W wykonanych badaniach rentgenograficznym
klatki piersiowej, ultrasonograficznym  jamy brzusznej, la-
boratoryjnych i biochemicznych (morfologia z rozmazem,
elektroforeza białek, poziom immunoglobulin, badania en-
zymatyczne wątroby, czynnościowe nerek) poza nieco pod-
wyższonym odczynem Biernackiego (20/40) nie odnoto-
wano żadnych nieprawidłowości. W badaniu fizykalnym
zwracała uwagę tachykardia (125/min) oraz splenomega-
lia (śledziona wystająca ok. 5 cm spoza pierwszego łuku
żebrowego), rozpoznawana przez hematologów jako pro-
ces wtórny do przebytego w 2004 r. zapalenia wsierdzia.
W leczeniu zastosowano prednizon w dawce 70 mg/do-
bę. Ze względu na rozlane dolegliwości bólowe w obrębie
przewodu pokarmowego, włączono sulfasalazynę 
à 500 mg 2 × 2 tabletki, a także z uwagi na ból podudzia
prawego podawano chlorowodorek tramadolu 2 × 200 mg
i doksepinę 50 mg. Miejscowo stosowano okłady z wody
borowej, maść borową, Argosulfon i Clobederm maść. Do-
legliwości bólowe w obrębie jamy brzusznej znacznie się
nasiliły, wystąpiły dreszcze i skoki temperatury do 39°C.
Po analizie obrazu badania metodą tomografii kompute-
rowej (TK) jamy brzusznej wykonanego podczas hospita-
Tab. 1. Najczęstsze schorzenia występujące wraz z PZ wg
Provost TT, Flynn JA. Cutaneous Medicine. BC Decker Inc,
Hamilton, London 2001
Schorzenie Częstość [%]
colitis ulcerosa 30–60
choroba Leśniowskiego-Crohna 10–15
arthritis 30–40
monoklonalne gammapatie 10–20
mielodysplazje, różnego typu białaczki 10
postacie idiopatyczne do 50
Ryc. 1. Rozległe owrzodzenie z bujającą ziarniną i charakte-
rystycznym uniesionym brzegiem obejmujące dolną 1/3
przednią powierzchnię podudzia prawego
Ryc. 2. Rozległe ognisko martwicy z obfitym naciekiem leu-
kocytarno-limfocytarnym na obwodzie. Barwienie HE
Zjawisko patergii w przebiegu pyoderma gangrenosum – opis przypadku
Postępy Dermatologii i Alergologii XXVI; 2009/6552
lizacji w szpitalu rejonowym i dostarczonego na płycie CD
przez rodzinę chorego (badanie oceniono w rejonie jako
bez odchyleń od normy), rozpoznano ropień przestrzeni
zaotrzewnowej. Chorego w trybie pilnym przeniesiono
do Kliniki Chirurgii Gastroenterologii UJCM, gdzie usunię-
to wyrostek robaczkowy i ropień przestrzeni zaotrzewno-
wej. W posiewie bakteriologicznym z jamy ropnia wyka-
zano obecność Pseudomonas aeruginosa. W 6. dobie
pooperacyjnej rozpoznano pęknięcie śledziony i wykona-
no splenektomię. W badaniu histopatologicznym śledzio-
ny opisano wiele ognisk martwicy otoczonych naciekami
neutrofilowymi z rozsianymi ogniskami ziarniny olbrzy-
miokomórkowej. W tkance tłuszczowej wnęki śledziony
stwierdzono dwa małe węzły chłonne z ogniskami ziarni-
ny nabłonkowatokomórkowej i obecność komórek wielo-
jądrowych – histopatolog sugerował rozpoznanie PZ lub
ropnia śledziony. Na skórze brzucha w miejscu cięcia ope-
racyjnego powstało niegojące się owrzodzenie, które stop-
niowo ulegało postępującej martwicy, powodując ewen-
trację. Ostatecznie pozostawiono otwartą ranę do gojenia
przez ziarninowanie (ryc. 3.). Stan pacjenta, mimo inten-
sywnej terapii wyrównującej bilans elektrolitów, antybio-
tykoterapii, żywienia pozajelitowego, pogarszał się, po-
stępowała także niewydolność wielonarządowa. Pacjent
zmarł, mimo zastosowanego leczenia. 
Omówienie
Piodermia zgorzelinowa może występować w kilku po-
staciach klinicznych: wrzodziejącej, krostkowej, pęcherzo-
wej, powierzchownej ziarniniakowej i złośliwej. Najczę-
ściej obserwuje się jednak postać klasyczną wrzodziejącą.
Zmiany o charakterze owrzodzenia o ostrych i uniesionych
brzegach, zazwyczaj pojedyncze, umiejscawiają się naj-
częściej, podobnie jak u przedstawionego chorego, na koń-
czynach dolnych lub rzadziej na tułowiu [6]. Zmianom
skórnym często towarzyszą silne dolegliwości bólowe,
a także ogólne złe samopoczucie, gorączka, bóle stawo-
we i mięśniowe [7]. Uważa się, że krostkowa PZ w posta-
ci pojedynczych lub mnogich krost najczęściej towarzy-
szy chorobom zapalnym przewodu pokarmowego [choro-
ba Leśniowskiego-Crohna (ChLC) i wrzodziejące zapalenie
jelit (WZJ)] [8, 9]. W pęcherzowej postaci PZ zmiany skór-
ne zwykle dotyczą kończyn górnych i twarzy. Ten typ czę-
ściej współistnieje z chorobami limfoproliferacyjnymi
[8, 10]. Postać powierzchowna ziarniniakowa charaktery-
zuje się obecnością powierzchownych owrzodzeń z buja-
jącą ziarniną, najczęściej jest ograniczona wyłącznie
do skóry i nie wiąże się z chorobami systemowymi. Do rza-
dziej spotykanych postaci należą: postać złośliwa umiej-
scowiona na skórze głowy i szyi, PZ narządów płciowych
oraz pyostomatitis vegetans [6].
Rozpoznanie PZ ustala się przede wszystkim na pod-
stawie charakterystycznego obrazu klinicznego zmian
skórnych. Obraz histopatologiczny jest mało charaktery-
styczny, a badanie służy głównie wykluczeniu innych cho-
rób skóry o podobnym obrazie klinicznym, tj. zapalenia
naczyń i zmian nowotworowych infekcji skórnych [11].
Stwierdzane w biopsji zmiany w dużej mierze zależą
od czasu trwania choroby, a także od miejsca, z którego
pobrano wycinek [12, 13]. W przypadku biopsji pobranych
we wczesnym stadium choroby stwierdza się mieszkowe
i okołomieszkowe nacieki zapalne z obecnością śródskór-
nych ropni. W późniejszych zmianach obserwuje się czę-
ściej martwicę zlokalizowaną w naskórku i powierzchow-
nych warstwach skóry właściwej oraz tworzenie się
owrzodzeń, w dnie których stwierdza się mieszany naciek
zapalny. W niektórych przypadkach w obrębie zmiany ob-
serwuje się komórki olbrzymie, szczególnie u pacjentów
z ChLC. Proces może także rozprzestrzeniać się w obrębie
tkanki podskórnej.
Najbardziej kontrowersyjnym aspektem zmian histo-
logicznych jest obecność tych o typie vasculitis. Chociaż
zapalenie naczyń o typie leukoklastycznym czy limfocy-
tarnym stwierdzano aż w 73% biopsji pobranych z unie-
sionego brzegu zmiany, to jednak wielu autorów uważa,
że zmiany naczyniowe w PZ mają charakter wtórny [13]. 
U 20–30% pacjentów z PZ obserwuje się zjawisko pa-
tergii polegające na powstawaniu nowych zmian skórnych
w miejscu urazu [14], podobnie jak u opisywanego pacjen-
ta. U chorych na to schorzenie stwierdzono zaburzenia od-
czynowości komórkowej z brakiem reakcji skórnej w sto-
sunku do typowych alergenów bakteryjnych i grzybiczych,
zaburzenia fagocytozy, zmniejszenie produkcji niektórych
limfokin (MIF), nadekspresję IL-8 w zmianach skórnych
[15, 16], zaburzenia odporności humoralnej i wspomniane
już współistnienie wielu schorzeń o prawdopodobnym tle
autoimmunologicznym. Część autorów sugeruje, że w etio-
patogenezie PZ i zjawisku patergii duże znaczenie mogą
mieć zaburzenia naczyniowe. W obrazie histologicznym
stwierdza się nierzadko cechy zapalenia naczyń z zakrze-
pami w świetle, a w badaniu immunofluorescencji bezpo-
średniej złogi IgM i komplementu w ścianach naczyń
[17, 18]. Uważa się, że u osób w aktywnym stadium choro-
Ryc. 3. Na skórze brzucha w miejscu cięcia operacyjnego
niegojące się owrzodzenie z postępującą martwicą. W gór-
nym biegunie widoczne pętle jelit
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by lub u tych z dodatnim wywiadem należy unikać nieuza-
sadnionych interwencji chirurgicznych. Ze względów ży-
ciowych u przedstawionego chorego odstąpienie od zabie-
gu chirurgicznego było niemożliwe. 
Z powodu często towarzyszących PZ schorzeń jelit
(WZJ, ChLC) chorzy wymagają niekiedy ostrej interwencji
chirurgicznej. Powstawanie ognisk typu PZ w okolicy skó-
ry, gdzie wykonano zespolenie z jelitem (ileostomia, kolo-
nostomia), wykazano aż u 13% chorych operowanych z po-
wodu WZJ i ChLC [19]. Opisywano także ognisko PZ skóry
w przypadkach wykonywania zespoleń z powodu raka żo-
łądka i pęcherza moczowego [20, 21]. W piśmiennictwie
istnieją również opisy zmian o typie PZ, które wystąpiły
u dotychczas zdrowych pacjentów w miejscu założenia
cewnika dializacyjnego [22], wszczepienia rozrusznika ser-
ca [23], zabiegu cesarskiego cięcia [24], splenektomii [25]
czy redukcji piersi [26, 27]. Pojawienie się zmian skórnych
niejednokrotnie stanowiło duży problem diagnostyczny
i było mylnie rozpoznawane jako nadkażenie bakteryjne
czy martwica, opóźniając wdrożenie prawidłowego lecze-
nia i prowadząc do powstania rozległych zmian skórnych
[26]. Z tego też powodu podejrzenie tego schorzenia po-
winno być brane pod uwagę u każdego pacjenta, u które-
go po urazie tkankowym lub zabiegu operacyjnym wystą-
piły zmiany o charakterze bolesnych, aseptycznych,
niepoddających się leczeniu antybiotykami owrzodzeń.
W piśmiennictwie spotyka się niewiele opisów przy-
padków chorych na PZ o lokalizacji pozaskórnej. Najczę-
ściej zmiany dotyczyły płuc i przyjmowały postać ropni,
zmian naciekowych, wysięku opłucnej lub zmian imitują-
cych proces nowotworowy [3, 4, 28, 29]. Opisano także
kilka przypadków zajęcia śledziony w postaci aseptycz-
nych ropni [5, 30], ale nigdy nie obserwowano pęknięcia
śledziony. Zajęcie narządów wewnętrznych w przebiegu
PZ należy do rzadkości. W celu wykluczenia tej postaci kli-
nicznej PZ, ze względu na podobieństwo w badaniach ob-
razowych zmian narządowych do ropni, konieczna jest
biopsja zmian, a następnie przeprowadzenie badań bak-
teriologicznych i histologicznych.
Dotychczas nie opracowano standardów postępowa-
nia terapeutycznego w przypadkach PZ. Mała liczba ba-
dań z randomizacją obejmujących tylko nieduże grupy
chorych, u których stosowano różne schematy leczenia,
nie pozwala na obiektywną ocenę wyników. W przypad-
ku niezbyt nasilonych zmian skórnych stosuje się apliko-
wane miejscowo silne kortykosteroidy [19, 31]. Jako mo-
noterapię lub w połączeniu z leczeniem ogólnym
wykorzystuje się triamcynolon (40 mg/ml) podawany
w brzeg zmiany [20]. Wykazano także skuteczność miej-
scowo stosowanego takrolimusu [32]. W większości przy-
padków w celu uzyskania remisji konieczne jest jednak
wdrożenie leczenia ogólnego. Najczęściej jako leki pierw-
szego wyboru stosuje się kortykosteroidy – prednizolon
(60–120 mg/dobę) [31, 33]. U pacjentów z nasilonymi zmia-
nami szybką poprawę obserwowano po podaniu dożyl-
nych wlewów z metyloprednizolonu w dawce 1 g/dobę
przez 3–5 dni [7, 31]. W przypadku braku odpowiedzi na le-
czenie ogólne steroidami lub w celu zmniejszenia dawek
(z uwagi na wystąpienie działań niepożądanych) zastoso-
wanie znalazła cyklosporyna w dawce 3–5 mg/kg m.c.
U większości pacjentów poprawę stanu miejscowego uzy-
skuje się po 3 tyg. leczenia [34, 35]. Opisywano przypad-
ki remisji zmian skórnych po stosowaniu innych leków im-
munosupresyjnych, takich jak azatiopryna [31], takrolimus
podawany ogólnie [36] czy mykofenolan mofetilu [37], jed-
nak ze względu na dotychczasowe doświadczenia oparte
na obserwacjach grup z niewielką liczbą chorych leki te
mogą być uważane jedynie za terapię eksperymentalną.
W pojedynczych przypadkach stwierdzono korzystny
wpływ podawanych dożylnie immunoglobulin w daw-
ce 0,5 g/kg m.c./dobę przez 5 dni [38, 39].
Kolejną grupą preparatów stosowanych w ostatnich
2 latach w terapii PG są leki biologiczne. Pierwsze spostrze-
żenia dotyczące ich skuteczności w leczeniu PZ dotyczą
pacjentów z chorobami zapalnymi jelit, u których wraz
z poprawą choroby podstawowej obserwowano ustępo-
wanie towarzyszących zmian skórnych o charakterze PZ
[40]. Najczęściej stosowanym lekiem jest infliksymab
w dawce 5 mg/kg m.c. [41–43]. Opisano także dużą sku-
teczność podanego podskórnie adalimumabu u pacjent-
ki opornej na leczenie infliksymabem [44] czy u pacjenta,
u którego po dożylnym podaniu anty-TNF wystąpiła reak-
cja anafilaktyczna [45]. 
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